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PREÂMBULO 
ESntre os vários setores da patologia interna, a endocrinologia tem 
•assumido nestas ú M m a s décadas u m papel de grande relevância, por 
vezes exagerado, realizando progressos surpreendentes, sobretudo D O 
domínio expeaWnental, de onde fisiológicas, bioquímicos e patologistas 
trouxeram contribuições verdadeiramente notáveis para o esclareci-
mento da patogênese e terapêutica das várias endocrinopatias cujas 
descrições clínicas nos tinham sido legadas pelos antigos intemistas. 
Todavia somente após o conhecimento do mecanismo intimo e 
essencial, de' algumas perturbações endocrínicas e. princi4>ahnente 
S T d e eLtuados o isolamento e a síntese de alguns hormon.cs, e 
q u T S primeiros ensaios terapêuticos começaram a ser coroados de 
êxito. 
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Devemos entretanto, realçar que inúmeras incógnitas ainda per-
duram, desafiando a argúcia e a tenacidade dos pesquizadores. 
X 
Por outro lado, encontramo-nos numa fase essencialmente ana-
lítica e, talvez, excessivamente especializada, pois, observa-se que 
inúmeras pesquizas visam apenas a solução parcial de determinadio» 
problemas, muitos ainda pertencentes ao domínio da ciência pura, 
1. é. interessando como a coisa em si, sem a menor preocupação de-
ordem prática imediata. Naturalmente, sem a ciência pura não se pode 
conceber a aplicada- Todavia, ao internista interessam sobretudo os 
resultados que lhe possam trazer esclarecimentos à solução de pro-
blemas clínico-práticos. 
Analisando-se porem, cuidadosamente o resultado dessas pes-
quizas científicas, verifica-se que muitos desses novos conhecimen-
tos podem ter u m a aplicação prática imediata, seja para a solução d*> 
problemas essecialmente clínicos, como, por exemplo, relativos à 
diagnôse e evolução de determinadas endocrinopatias, seja relativos* 
à adoção de novas medidas terapêuticasí desde que sofram numa 
adatação previa imprescendivel, á luz dos dados clínicos. 
Neste .presente estudo, como tivemos a oportunidade de rever 
algumas séries de trabalhos experimentais e clínicos sobre as alr 
terações metabólicas que se processam^ no decorrer da insuficiência 
das glândulas supra-nenais, procuramos estabelecer u m a conexão 
entre esses resultados da ciência e pura os problemas da clínica en-
docriinológica diária, realçando, deste modo as aquisições "teóricas" 
que já ipodem ser aplicadas na prática, com proveito real para o doente. 
Portanto, nosso único objetivo é levar ao internista algumas no-
ções fundamentais de patologia que lhe possam ser úteis na vida 
prática, procurando, ao mesmo tempo, objetivar as dificuldades, que 
se nos deparam quando procuramos investigar a essência desse* 
complexos processos metabólicos, pois, os conhecimentos gerais e fun-
damlentais devem preceder à pesquiza especializada." 
Não temos a pretenção de ser, completos, pois muitos trabalhos 
de valor não puderam ser compulsados, e este estudo versa sobre 
problemas em pleno desenvolvimento, de modo que, novas aquisições 
surgem diariamente; todavia, procuramos selecionar o mais regorosa-
mente possível as inúmeras publicações endocrinológicas, evitando 
abordar problemas qwe ainda não se esfceiáin e m experiências bem 
conduzidas e rigorozas ou em dados clínicos de indiscutível valor. 
A evolução dos conhecimentos consoante o critério adotado 
será certamente mais morosa, porém teremos maior aproximação 
da verdade científica. 
X 
Vejamos inicialmente como evoluíram os conhecimentos sobre a 
hierarquoa funcional dos tecidos corticais, após o estabelectoenS do 
principio da dualidade onta-histo-físio-patológico das duas porções 
corticais (medula e cortex). porções 
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Nos fins do século passado, precisamente em 1856, Vulpian (1) 
observou que a camada medular e o sangue das veias supre-renais 
coravam-se igualmente pelo cloreto fêrrico, apresentando u m a colora-
ção azul característica. (Logo depois, Oliver e Schafer (2) verifica-
ram que os extratos dessa camada medular, que apresentava essa 
interessante reação colorigênia, tinham ação hipertensora. Em. se-
guida, as pesquizas foram orientadas no sentido de se isolar a subs-
tância existente, nesses extratos medulares, responsável por tais efei-
tos. Dois experimentadores 'de escól, Takamine (3) e Aldrich, (4) 
trabalhando independentemente, isolaram o princípio ativo do extra-
to medular, que foi denominado andrenalina. No ano seguinte, Abel 
(5) também consegue isolar do extrato medular uma substânica 
ativa que foi denominada epinephirina. 
Estava assim descoberto o primeiro hormônio supra-renal, ela-
borado pelo tecido medular, cuja fórmula empírica foi determina-
da logo depois, por Aldrich (6), sendo sintetizada ainda no início 
deste século por Sfcolz (7) e Dakin (8). 
As fórmulas brutas e estrutural de andrenalina são são as se-
guintes : 
HO __ cfí — OH2 — NH 
C19 H13 N03 e H O / ^ > 1 
\ / O H OS3 
Portanto, trata-se de uma derivada da pirocatequina, sendo de-
signada quimicameinte peía denominação - ortodioxifeniletanolmeta 
lamina. O núcleo aromático pirocatequínico é o responsável pela 
reação de Vulpian. 
Por outro lado, em 1855, Adissem (9) fizera a sua notável descri-
ção clínica da insuficiência smpra-renal, acentuando o aparecimento 
da pigmentação cutaneo-mueosa, astenia, concluindo ser "the uni-
versal disêasie of the capsules incompatible with life". O» 
fisiologistas verificaram também que, após a supra-renalectomia, 
os animais acusavam astenja intensa e progressiva, distúrbios gastro-
queda de temperatura e da presão arterial evoluindo tais pertubações 
inexoravelmente para a morte. 
Decoberto o hormônio medular adrenalico a atenção dos pato-
logistas se convergiu para o tecido medular, e toda a patologia su-
pra-renal clínica ou experimentai girou e m torno das pertubações 
desse tecido, resumindo-se a terapêutica do hiposuprarenalismo no 
emiprêgo exclusivo da andrenalina, com resultados práticos verda-
deiramente decepcionantes.
 AMtí^ •** rv*™ifiiid e 
durante muito tempo predominaram as odeias de Cybulstei e 
Q^nonowicz (10) sobre a importância do tecido medular em detrtoen-
S C ^ S a coxeai, que é, na realidade, como sabemos hoje o 
%o aa canicuia ^  * somente o imprescindível à 
tecido essencial da glândula, pois e ele somenve u y 
^Ooube a glória à Biedl (11) de esclarecer difinitivamente o pro-
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blema da herar<Hiia funcional das rJorções supra-renais.. fisse. pes-
quizador, trabalhando com celaceos conseguiu com relativa faculda-
de a destruição eletiva dos tecidos corticais ou medulares, demonstran-
do que o síndrome do asurrenalismo aparecia somente quando se des-
truía o tecido cortical, pois, a retirada da camada medular exclusi-
vamente não produzia alterações significativas. (Em seguida, demons-
trou e m cães e coelhos qjue se podia retirar u m a das glândulas sur 
pra-renais e o tecido medular da restante;, sem que surgissem as per-
tubaçõse habituais conseqüentes à suprarenalectomia. 
Era suficiente, porém, retirar o tecido cortical restante para que 
surgisse, com nitidês o síndrome de asurrenaüsmo, falecendo o ani-
mal dientro de (poucos dias*. D|êste modo, ficava estabelecido m m 
novo conceito sobre a importância das porções supra-renais, caben-
do ao tecido cortical de origem mesenquinal a primazia dessas fun-
ções. O tecido medular de origem ectodérmica não é indispensável 
â vida, estando as sua funções intimamente correlacionadas às 
do sistema nervoso vegetativo com o qual apresenta íntima ligação 
ontegenética. 
As experiências <de Biedl (11) foram plenamente confirmadas 
por inúmeros pesqiuázadores, destacando-se entre outros, Wheelon (12) 
e Pende (13). São particularmente interessantes as esçperiências 
deste endocrinologista italiano que, partindo de u m fato já demons-
trado em fisiologia, segundo o qual a secção dos nervos medulares^ 
- fibras pre-ganglionares dos esplâncníco-acarreta a atrofia da cama-
da medular, retirou uma supra-renal do gato e destrui a enervação 
medular da glândula restante. Mesmo após a atrofia eletiva 
dessa camada; não apareciai o síntfrome característico do assurenalis-
mo. Entretanto, logo após a destruição de tecido cortical restante, 
surgia es&e< sídrome característico. < 
Posteriormente, quando foram obtidos os primeiros;, extratos cor-
ticais ativos, verificou-se que apenas essas substâncias podiam ser 
empregadas com resultado na terapêutica supletiva do hipbsupra-
rêínalismo, abrindo» deste modo novas e amplas perspetivas para. o 
tratamento dessa endocrinopatia. 
Atualmente o conceito admitido pelos autores de maior projeção 
científica é condicionar a cortical às funções precípu&s ou "maio-
res" das glândulas supra-renais. Na verdade, o tecido medular tam-
bém apresenta importância físico-patológica, todavia, os vários e 
complexos processos metabólicos que se alteram no decorrer da in-
suficiência supra-renal apresentam u m a relação mais íntima, com 
o tecido cortical, 
E m seguida aos estudos de patologia experimental já mencionados 
e as descrições clínicas dos estados de hiposuprarenalismo em mi* 
predominavam a astenia psíco-física, distúrbtósrS5SStotSiS2 
(náuseas, vômitos, anoresla, diaaéia, c ó ^ ^ ^ ^ S í 0 m ^ ^ 
mucosa, emagrecimento tonturas carência imunológica etc n« ™«_ 
quizadores procuraram esclarecer o mecanisX d ^ 
™
<?^£ 4í i a d ^ & Penomenos, surgindo, dêsto modo, a fase dos estuda 
metabólicos, muito objetiva, onde se sobresai a ^Tl^Z^Sl 
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Na insuficiência supra-renal mercê fundamentalmente da fa-
lência cortical}, alteram-se vários processos metabólicos de impor-
tância vital para o organismo, admitindo-se hodiernamente e apa-
recimento de alterações mais ou menos «pronunciados dos seguintes 
metabolismos: 
1) Metabolismo hídrico 
2) Metabolismo mineral 
3) Metabolismo dos glicídios (x) 
4) Metabolismo do azoto, (x) 
5) íMetabolismo dos protidios 
6) Metabolismo dos lipidios 
7) Metabolismioi energético (x) 
8) Metabolismo melânico 
9) Metabolismo vitamínico-
10) Metabolismo dos esteroides (hormonal). 
Analisemos inicialmente, a fisiopatologia dos metabolismo mine-
*al e hídrico, que se alteram profundamente na insuficiência supra-
tenal, determinando o aparecimento dos seguintes distúrbios. 
A) Np sançue 
1 °) Metabolismo hídrico^Hemoconcentração ou anhidremia por 
de^locamer^to interno da águ^ que é integrada pelos seguintes ele-
mentos 
a) Sangue total: redução da volemia, aumento do, valor 
do hematócrito, aumento relativo dos eritrocitos por mm3, aumento 
™i»tivo da hemoglobina por % e aumento da viscosidade sangnünea. 
relativo ^  hem^ooin -fi^^ ^ quantidade de água, aumento 
da densidade e da concentração proteica. 
2°) Metabolismo mineral (plasma): diminuição da concentra-
ção do cloro-hipocloremia; diminuição da concentração do ^ ^ ; 




 ^ "So«rto da excreção do cloor e do sódio e diminuição de 
excreção dia água e potássio. 
O) Balanço mineral 
1) Balanço negativo: cloro,j sodao 
2) Balanço positivo: potássio « « M * » 
WUjrico e mineral. 
^^aTl^^^uintcs fundamentais do orga^no viv* 
A água e um dos• oon*
 de m o d o que ^ 
S S F g p S ^ ^ ^ * ^ " auilc de água. A 
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maior parte se encontra no plasma e nos tecidos moles, como «e 
pode verificar na tabela citada por Best e Taylor (14). 
Músculos 75-80% 
Tecido Conjiuntivo <J0 
Tecido Gorduroso 20 
Ossos 25 
Sangue: Plasma 92 
Células 60 
Tecido Nervoso: 
substância cinzenta 85 
substância branca 70 
Deste modo, a água represnta o verdadeiro meio interno ondfc-
se processam as múltiplas reações metabólicas, expressão dos fenô-
menos vitais, possuiinndo em dissolução ou suspensão quantidade* 
determinadas de sustâncias cristalóides e colóides. 
Ela se dispõe e m dois grandes compartimentos ou fases, assim 
descriminadas: 
1) — água intra-celular — situada no interior das células,.. 
fazendo parte da constituição do citoplasma e núcleo. 
2) — água^ extra-celular — constituiida pela água do plasma, 
ünfa e do líquido intersticial.. 
A destribuição percentual nessas fases, segundo os estudos de* 
BOarrison, Darrow e Jannet (15) é a seguinte: 
Exemplo: — Adulto pesando 70 quilos. 
Água intra-celular 40% do peso 28 quitos 
Água extra-celular tissular 25% do ipêso 17,5 " 
Água extra-celuüar plasmática 3,3% do peso 2,3 
Água total 68,3% do peso 47,8 
Portanto, a água da fase extra-celular representa 28,3% do peso 
do indivíduo Nesta fase, a água plasmática se encontra separada 
do líquido intersticial pela parede dos capilares que funcionam como 
membranas semi-permeáveis, permitindo a difusão dos iontes, 
segundo as leis do equilíbrio das membranas estabelecidas por 
Donnao. * ^ 
A pressão hidrostática no interior dos capüares tende a expulsar 
os cristalóides e a água para a fase intersticial. Todavia no 
interior dos vasos existe outra força denominada pressão eoloido-
osmotica ou oncotica, função do conteúdo protéico qualitativo) e 
quantitativo, que tende a reter os líquidos no i n t e r i ™ ^ G 
Na porção arterial da alça capilar, a pressão hidrostática - forca 
centrifuga - predomina, de modo que, a corrente líquida se dirige 
do plasma para o fluido intersticial. Todavia, n a porção v S T 
a pressão osmótica passa a predominar - força centrípeta de 
sorte que a corrente líquida passa a ter wn sentido c o n S S o l é 
do fluido intersticial para o plasma. Esse fluido i n t e ^ a l ou 
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tecidual está permantemente em movimento, em direção às vias 
venosas e linfáfcícas (vias de escoamento). 
Quando o metabolismo hídrico intermediário é pertubado, quer 
pelo aumento anormal da pressão hidrostática (por ex. insuficiência 
cardíaca congestiva) quer pela diminuição de pressão osmótica (por 
ex. nefroses), aumenta anormalmente a quantidade de água nos 
tjecidos intersticiais celulares, que pode passar aos tecidos celulares 
sub-outâneos e às cavidades serosas. Forma-se deste modo o- edema. 
Todavia, u m a grande quantidade de líquido pode se acumular nesse 
interstício celular, causando «um aumento de peso até 6 quilos, 
sem que se manifeste clinicamente o edema. Esse estado é denomi-
nado pré-edema, podendo ser revelado pela ourva ponderai — re-
gistrandjO-se o peso 'diariamente e m condições padronizadas, (mes-
m a hora, roupa, evacuação etc.) podendo-se ainda empregar as pro-
vas de FLessinger e a de Aldrich e M c Clure que se encontram dseri-
DOS nos tratados de simióticas. 
Quando estudarmos a terapêutica da insuficiência supra-renal 
vremos a importância desses fatos, pois, u m dos mais habituais de 
grande eficiência prática para se evitar os efeitos desagradável das 
super-diosagens pelo acetato de desoxicorticosterona é a observação 
da curva ponderai. Essa substância (A. D. C.) provoca, entre outros 
efeitos, o aumento de volume da água plasmática e consequentemen-
te aumento da pressão hidrostática e diminunição da pressão on-
cotica por diluição das proteínas, favorecendo a formação de edemas 
e aumento de peso, quando a dosagem é excessiva- (16) 
Por outro lado, a água intra-celular se encontra separada do 
líquido intersticial tissular pelas membranas celulares, que apresen-
tam u m a permeabilidade orientada, i. é., -premitem a passagem de 
alguns! iontes, retendo outros que parece estar ligado a um fenômeno 
vital, pois, tais fatos não se* subordinam às leis físico-qiuiímlcas con-
hecidas. 
Aliás, antes da descoberta de Donnan, a destribuição disigual 
dos iontes entre duas fases separadas por urna membrana semiper-
meável era atribuída a u m "fenomemc vitaiT. 
Todavia, após a demonstração de importância das cargas elétricas 
destribuidas estabeleceu-se uma nova lei_ fisio-quimica (Donnan). 
A permeabilidade orientada das células nao se explica por u m fe-
nômeno físico-químico não revelado? Pesquizas nesse sentido se-
riam de grande interesse científico. 
As proteínas das céMas e do plasma não passam kvremente 
m r a o líquido interstical celular, em virtude do tamanho de suas 
moLtias de modo que, a quantidade de proteínas existente nesse 
Suido^ormam\ente é praticamente desprezível. Todavia, a pare-
S c 2 S ü S ? S o t e n sempre u m papel meramente passivo nssas trocas 
rSs&s? asFwxs rasa: ssn 
Outcheeri (17) que as membranas celulares são semi-permeáveis. 
constituindo a* células ^ade^unidades J-g^"*^ 
l£!*S£S SeS^rd^ue^en^ de pressão osm6ticas, 
consoante da osmose e difusão. 
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Todavia, na insuficiência supra-renal essas trocas hídricas entre 
essas duas fases se processam com particular facilidade, havendo pro-
vavelmente alterações capilares e das membranas celulares em geral-
Os trabalhos de Winter e Hartman (<18) demonstraram que as 
trocas hídricas entre as fibras musculares dos animais suprerena-
lectomizados e o meio exterior se processam com grande facilidade. 
indicando um aumento da permeabilidade celular em relação às molé-
culas de água. Tais fatos foram confirmados pelas pesquizas de 
Angerer e Angerer (19). 
Em condições normais, a concentrawão iônica e protêica do plas-
ma, lí<cpido interstical e líquido intra-celular são diferentes; 
Realmente, Gamble (20) tem demonstrado a existência de eivada 
concentração do potássio, cálcio, magnêsio e radicais S04 =± e S04H 
no líquido intra-celular, ao passo que a fase extra-celular é rica em 
sódio, cloro e radicais CO 3H. A concentração iônica nas duas por-
tões da fase extra-celular (plasma e líquido interstical) é pràtica-
1) Estado Normal 
Fase Celular ^ Fase Extra-celular 
K -f Mg; -f + Ca + + ^ K, + Mg, -f + Ca -f •+-
—<HS04, SC4 = --HP04, S04 • = 
Na,+ Cl,— HC03 ^ / Na+ Cl— — C03H 
2) GHstado Ifatoaiogilco 
Seção Celular 
1 + Mg • + + Ca + + fe 4- ^ , T + Mg + + Ca-f- + Ha + 
-^P04H, S04 = — HP04, S04 = 
d, HC03 Cl,— — HC03 
mente a mesma, sendo as trocas eletrolítlcas regidas pelas leis fi-
lico-químicas já mencionadas. 
IMoon (21) nos apresenta o interessante esquema sobre a distri-
buição eletrolítica nessas fases: 
Portanto quando se altera a permeabilidade celular, observa-se o 
fenômeno d a transmoneralização (Kaunitz) (22) i. e. o K + 
Mg + e P04 se difundem para o meio de menor concentração (nlas-' 
ma^ejíquido interstical) e o Cl- e Na + penetram no interior das 
Após essa descrtminação das diferentes fases em que se dás 
tnbue a água no organismo, podemos agora estudar o mecanismo de 
sua absorção, ingestão, trocas no meio interno e excreção. 
ABSORÇÃO 
A água utilizada normalmente peto organismo pode ser de origem 







exógena e endôgena. No primeiro caso temos a considerar as se-
guintes formas de ingestão. 
1) - água pura, cuja quantidade varia dentro de limites amplos. 
2) - água dos alimentos líquidos ou sólidos. A água endógena 
se forma no decorrer de reações de oxidação que se processam no me-
tabolismo glicídico, lipídico e protidico. Assim, por exemplo, na oxi-
dação da glicose obtemos água e gaz carbônico. 
C6 H12 06 + 602 ^_^ 0OH2 + 0CO2 
A seguinte tabela nos dá uma idéia mais objetiva sobre a for-
mação da água endógenea. (23) 
| glícidios . I 65, lgrs OH2 
lOOgrs J lipidios .fornecem < 107, lgrs OH2 
I prótidios .. í 41, 3 grs OH2 
Segundo Coller e Maddock (24). a quantidade aproximada de lí-
quidos ingeridos nas 24 horas e a seguinte: 
Água pura 
Água dos Aliemntòs 
Água de Oxidação ... 
2J500 CC 
ABSORÇÃO: - A obsorção da água é máxima no intestino, particular-
mente no delgado. 
A água é absorvida ao nível do intestino, sendo lançada na cir-
culação geral através da via linfática e do sistema porta., passando, 
portanto, grande parte através do fígado, que é u m dos reservatórios 
de água. 
EXCREÇÃO: _ E m condições normais, e equilíbrio hídrico, entre a 
Ingestão e a excreção, se mantém perfeitamente, de sorte que, à 
ingestão de determinadas quantidades de água segue-se a elimina-
ção de u m a quantidade equivalente. 
Essa eliminação se processa através das seguintes vias: 
1) - rins (W - 70%) 
2) - intestino 
3) - pele (perspiratio insensibilis suor) 
4) - pulmões 
5) - lágrimas, secreção oral e nasal, secreções sexuais: 
Vejamos com alguns detalhes como se processa essa excreção 
de água, que apresenta particular interesse no presente estudo. 
RINS: - Os rins constituem, sem dúvida alguma, os prmicipais orgaos 
de excreção hídrica, o que se -processa através do nefron, que é a 
unidade histo-fisiológica constituída pelo glomérulo e diversas partes 
do tubuli correspondente. 
A excreção de urina é variável segundo' a quantidade de água 
d i s p ^ i X d e ^ i o Q ™ os rins intervém ativamente no metaboUsmo 
hídrico Quando u m a pessoa normal ingere grandes quantidades de 
*gua observa-se depois, u m aumento correspondente da dnireser 
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sendo as escórias diluídas n u m grande volume de urina, que apre-
sentará consequentemente baixa densidade. 
Geralmente, a água em excesso é eliminada dentro de 4 horas, 
sendo a maior parte excretada nas duas primiras horas. 
E nescessário acentuar que após a ingestão de determinada quan-
tidade de água não se observa imediatamente o aumento da diurese, 
t)elo contrário, verifica-se sempre u m período de latência variável, 
oscilando entre 30 e 60 minutos. Esse retardamento da diurese não 
reflete apenas o tempo necessário para a obsorção de água através 
do intestino, pois êle é também observado após a injeção endovenosa 
de água. Este fato se explica pela interpretação do metabolismo in-
termediário de água pois depois da sua absorção, constata-se ruim 
desvio pre-renal da água, isto é, ela passa do plasma para a porçãJo 
interstical tissular, sendo acompanhada pelos ions cloro e sódio, 
afim de se manter a isotonía do meio. E m seguida, esse líquido vol-
ta paulatinamente ao plasma, sendo então excretado. Deste modo, 
verifica-se que, mesmo após a ingestão de água e m ambundahcia, não 
há uma diluição apreciável do plasma notando-se apenas uma,' redu-
ção transitória e pouco significativa dos cloretos. A ingestão de u m 
grande volume de água pode causar somente uma diluição de 10-15% 
em 20-40minutos, mas esse distúrbio desaparece rapidamente, 
A diluição do sangue depende essencialmente do estado de hi-
dratação dos tecidos e do estímulo centrais regulares do seu metabo-
lismo. 
Logo, em condições normais, a hidremia é sensivelmente constan-
te, mesmo anos a ingestão de líquidos. 
U m adulto normalmento produz cerca de 1)000-1500 c m 3 de uri-
na em 24 horas e umiacriança cerca de 450-600 cm 3. Todavia essa 
tjuantldade sofre variações amplas, sobretudo, qundo a água é eli-
minada atravéc das vias extra-renais. 
Na insificiência supra-renal não se observa aumento da diurese 
já assinalado após a ingestão de determinada quantidade de água, 
e é nesse princípio q(ue se fundamenta a primeira fase da excelen-
te prova funcional de Robison, Power e Kepier. (25), em vistude do 
deslocamento interno que soffre a água nessa endocrinopatia. 
A excreção renal de água e dos metabolitos faz-se em dois tem-
pos, através do nefron — unidade histo-fisíológica. 
Io) - ultra-filtraçao do plasma sangiuineo através da membrana 
flomerular. 
29) - reabosorção tubular. 
Vejamos, inicialmente, alguns fatores que intervém na Ia fase 
{ultra-flltração) glomerular). 
P R O V A D A Á G U A 
{l.a fase do Teste de Robison, Power e Kepier). 
Os pacientes M. T. A. e A. B. não ingeriram alimento algum in-
clusive água após às 18 horas. Às 10.30 horas ambos urinara™ T W . 
de esse momento até às 7,30 horas do dia se%Z%XTa^Sna^I 
«colhida, sendo anotado o seu volume (V. N.). As 8,30 horas urina-
ram novamente sendo essa .urina desprezada. E m seguida ingeri-
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xam 20 cc., de água por quilo de peso no prazo de 45 minutos A 
urina foi recolhida às 9,30, 10,30 11,30, e 12.30 horas. 
Ambos os pacientes se conservaram em repouso. M. T. A. é por-
tadora de Moléstia de Addison e não apresenta nefropatias. O pa-
-ciente A. B. não apresenta nefropatias e nem endocrinopatias. 
Notar a diurese diminuída na Moléstia de Addison 
M. F. A. A. B. 
V. N: ... 200 280 
8,30 - 9,30 40 ... 150 
9,30 - 10f,30| ... 20 375 
10,30 - 11,30 ... 00 240 
11,30 - 12,30 .... 35 290 
a) - Pressão arterial - Para que se processe a ultra-íiltraç&o, 
a pressão na alça glomerular deve ser maior do que a pressão on-
cótica do plasma associada à pressão no interior da cápsula de Bow-
mann, de sorte que esse fato se torna evidente na seguinte equação: 
pressão sangüínea — (pressão oncótica do plasma -f pressão in-
terior da cápsula de Bowmann) = pressão de filtração. 
Quando a pressão arterial cai abaixo de 75 M m H g cessa a filtração. 
Na insuficlênica stepra-renal, havendo u m a diminuição acentuada 
da pressão arterial, observar-se-ão perturbações da filtração glomeí-
menular 
b) - Vasiação do conteúdo proteico do plasma. 
A diminuição da proteinemia ou a alteração dos componentes 
proteicos do plasma acarreta diminuição da pressão osmótáca, faci-
litando a ultra-filtração. Por outro lado, as pesturbações inversas 
(aumento de proteinemia) dificultam a filtração glomerular. N© 
decorrer do hiposuprarenalismo, costuma-se observar hilperprotemc-
inia* e m virtude de hemoconcentração, o que aumenta a pressão on-
•ótica, dificultando também a função renal.. 
Apó a injeção endovenosa de u m a solução salina isotônica, ob-
serva-se o aumento da diurese, o que é devido, pelo menos em parte, 
à diluição das proteínas e conseqüente diminuição da pressão osmó-
tica. 
Analisaremos, agora, os fatores que intervém na reahsorção tu-
bular. 
O volume urinário é apenas 1 a 1 do volume líquido filtrado 
10 20 
mtraves das cápsulas de Bowmann, pois, grande parte de água cloro, 
sódio, açúcar potássio cálcio, e magnésio são reabsorvidos ativamente 
do liquido que percorre os tubuli pelas células tubulares, Essas subs-
tâncias reabsorvidas ativamente são denominadas -corpos de limiar 
e se encontram e m pequena concentração na urina. Quando etos 
# encontram abaixo de determinado^limiar no P ^ ^ ^ ^ a f S 
encontradas na urina; porém, quando ha ium aumento anormal as 
sua concentração no plasma, elas aparecem na urina em maior con-
«entração. 
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A uréia, ácido úrico e fosfatos voltam também ao plasma, porétth 
em quantidade variável, por simples processo de difusão. A Creatinina 
não é reabsorvida, sendo, porém, também excretada pelos túbulps. 
O sistema glomerular filtraria nas 24 horas cerca de 170 litros 
de água contendo 612 grs. de cloro e 552 grs. de sódio, ©e não houvesse 
esse processo ativo de reabsorção tubular toda a água extra-ceílular 
seria eliminada em cerca de 120 minutos. A água e as substâncias 
de limiar apresentam, de certo modo, u m circuito fechado através 
do nefron, plasma, glomérulo, túbulo, plasma. 
Portanto, o volume urinàrio pode aumentar seja pelo acréscimo 
do índice de filtração, sega pela diminuição do processo de reabsor-
ção tubular, ou peüa combinação dos dois processos. 
A redução do volume urinàrio pode se vesificár pielas condições 
contrárias às mencionadas. 
Entre os fatores fisiológicos que interferem na reabsorção 
tubular, mencionaremos: 
a) velocidade da corrente líquida no interior dos tóbulos. A 
reabsorção tubular é inversamente proporcional à velocidade. 
b) Pressão loncótica da corrente líquida no interior do tubo. A 
reabsorção tubular é inversamente proporcional à pressão oncótica. 
O rim é ainda u m fator de primordial importância na manu-
tenção do equilíbrio ácido-básico do sangue, seja eliminando ácidos, 
seja economizando bases. Em1 relação, ao segundo processo, devemos 
citar a formação da; amonea a partir da uréia, que unida aos 
radicais ácidos, formará os sais amoniacais urinários, retendo, 
deste modo, as bases fixas (Na, K Mg, Cl) que se encontram unidos 
aos ácidos. 
Na insuficiência supra-renal o paciente elimina uma quantidade 
aumentada de cloro e sódio, predominando, porém, a eliminação do 
sódio, que pode concorrer para o aparecimento da acidose. Quando 
discutirmos a patogênese desses distúrbios, veiamos a importância 
desses conhecimentos básicos da fisiologia renal. 
E m seguida, anaflizaremos importância do intestino no metabo-
lismo da água. 
TABELA 2 
PROPORÇÃO DOS COMPONENTES DO FILTRADO GLOMERULAR 
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INTESTINO: 
Normalmente, pelas fezes, eliminamos cerca de 50cc a 200cc de 
água nas 24 horas. Todavia, a quantidade de água extra-celular e 
a solução de fermentos, minerais etc, dsenada no intestino, é muito 
grande, cerca de 8 a 10 litros nas 24 horas. A quasi totalidade desse 
líquido é reabsorvida ativamente na porção terminal do delgado. 
C o m efeito, durante 24 horas, cerca de 40% da água extra-celular, 
4 7 % do conteúdo e m cloro e 30% do conteúdo são lançados no tubo 
digestivo, para sofrer a reabsorção quasi total já assinalada;, 
constituindo, deste modo o circuito: plasma — entero-plamático. 
Quando êsSe circuito e rompido em virtude de alterações orgâ-
nicas ou funcionais do aparelho digestivo — vômitos, .diarréias, 
fistúlas digestivas, ileus paralítieo etc. — grande parte desse líquido 
não volta ao plasma, sendo eliminado para o exterior, causando, 
deste modo; u m a espoleação orgânica em água, sais, etc, que pode 
levar o paciente ao estado de deshidratação, cujo estudo pormeno-
rizado faremos logo mais. 
Ora, na insuficiência supra-renal existe u m balanço negativo 
do cloro e sódio, ao lado ds deshidratação. Por outro lado, são 
freqüentes os distúrbios gastro-intestinais (vômitos, diarréia) mo 
decorrer da insuficiência supra-renal, que, interrompendo o circuito: 
plasma — entero plasmático, agravam, acentuandamente as pertu-
bacões hídricas e minerais do hiposluprarenalismo. Com efeito, as 
crises de insuficiência supra-renal, sobrevem, com certa freqüência 
após a intercorrência de diarréias intensas. 
Portanto, particularmente no hiiposuprarenalismo, todas as per-
turbações orgânicas ou funcionais do aparelho digestivo qulé 
acentuam o desperdício hidro-salino devem merecer especial cuidados 
dos intefrnistas, pois, quando elas não são debeladas prontamente, 
causam u m agravamento súbito dessa endocrinopatia, o que pode ser 
fatal. 
PELE 
E m condições normais, u m a parte da água, por vezes grande é 
eliminada através da pele por vaporisação — perspiratio insensibilis 
— oscilando a quantidade em torno de 500 cc, tendo porem, varia-
ções amplas, consoante as modificações engógienas ou exógenas. 
C o m efeito, Benedict e Root (26) verificaram que a intensidade da 
perspiratio insensibilis é diretamente proporcional ao metabolismo 
t>áisico. E m relação às condições mesológicas, sabemos que a perda 
de água através da pele é diretamente proporcional à temperatura 
ambiente e, inversamente, à humidade do ar. Numerosos testes têm 
demonstrado que pela perspiratio insensibilis perdemos a^ua sem 
cloro e sódio. 
Todavia, entre os processos de adatação às modificações da 
temperatura ambiente -ou interna, devemos citar também a sudorese. 
Neste caso, eüiminamos não só água como também minerais, uréa, 
ácido úrico, amino-ácidos, amônia, açúcar e ácido lático. 
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A composição mineral do suor é aproximadamente a seguinte: 
(expressa em miligramas valentes): (27) v 
Perda de O H 2 Horas Na K, Ca Cl 
cc 1 82 5.1 5,7 85 
4020 3 83 4,9 5,6 83 
Como vemos, o suor contém uma certa quantidade de cloro e 
sódio. 
E m condições normais, o aumento de temperatura externa otu 
interna determina u m estímulo dos centros nervosos (hipotalamo), 
diretamente ou através de reflexos que partem da pele, e, por 
miermédio do sistema nervoso simpático se inicia a secreçao do suor, 
o que se acompanha habitualmente de uma vaso-dilataçgjo cutânea. 
Segundo Fishberg e Bierman, (27) uma pessoa colocada numa tem-
peratura ambiente de 41.°3 produz cerca de 3 a 4 litros de suor e m 3 
horas. O calor absorvido na evaporação de 1 cc de suor corresponde 
a 0,58 calorias, de sorte que a sudorese
 7é u m a reação altamente bené-
fica na manutenção da temperatura interna em condições inaltera-
das, devido ao desperdício calórico que ela acarreta, particularmente 
quando a humanidade do ar é pequena. 
Como vimos, com o suor, o indivíduo eliimina água, cloro, sódio ie 
traços de outras substancias!. Ora, a sudorese sendo excessiva, acar-
reta uma espoliação hidro-salina. Nestes casos, inicialmente se 
observa uma reação compensadora do organismo que se traduz pela 
diminuição da diusese e, particularmente pela redução do cloro e 
sódio na urina, visando,. deste modo, manter inalterada a concentra-
ção eletrolítica do plasma. Todavia, quando essa espoliação hidro-
salina se prolonga, mormente quando o paciente ingere água pura, 
verifica-se u m a diminuição das bases totais e do cloro no plasma 
Talbert (19) e hemoconcentração (Cassinis (28) 
Ao par desses distúrbios iônicos, nota-se o aparecimento de vá-
rios sintomas e sinais: astenia, psico-fisica, náuseas, vômitos, hipo-
tensão arterial e taquicardia, particularmente quando a hemocon-
centraoão é pronunciada. 
Mc Cance (30), submetendo indivíduos normais à hipertermia 
e administrando-lhes uma dieta hipocloretada, conseguiu provocar-
tties o síndrome de carência de sal, em virtude da sudorese exces-
siva. 
Recentemente, Ed-:lmann e cotai». (31), confirmaram exausti-
vamente tais resultados, pois, em estudos metabólicos toem conduzi-
dos, notaram o aparecimento da hlponatremia e hipocloremia ao 
lado de namseas, vômitos e astenia, em pacientes submetidos à ter-
moterapia. (Aparelho de Kettering) Esses autores não observaram 
na febre artificial o aumento do potássio no plasma, fenômeno este 
descrito por Honaga (32) nas moléstias febris. Obtiveram ainda 
melhoras sensíveis dos pacientes, administrando-lhes o hormônio
 su-
pr arena i. 
Portanto, a hipertermia pode em condições especiais cansar di-
minuição do cloro -s do sódio no plasma. 
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fe interessante notar que nestes casos de sudorese excesiva, em 
que fiá u m a espoliação hidro-salina, a ingestão de água pura agra-
va Sensivelmente 6 estado desses pacientes, pois não só se acentua a 
pérdà áè cloro è sódio pelo suor (Hogler e colab. (33) Marschak e 
colab. 34) como também causa u m a diminuição da pressão osmótica 
do sangue, o que determina o aparecimento de caimbras mui dolo-
rosas (mialgia térmica) -
Nas febres infecciosas, observa-se inicialmente uma vaso-
constricção periférica e simultaneamente u m a diminuição do volu-
m e sangüíneo, e m virtude da redução hídrica plasmática, logo, a 
eliminação de calor também diminúe, tendo o paciente sensação de 
frio (callefrio). !E3m segjuida, aceleram-se as reações químico-or-
gáriícás, i>ortanto, liá aumento da produção de calor. Acompanhan-
do o aumento da temperatura orgânica, observa-se u m a elevação do 
metabolismo energético (Í3% de aumento paral C de elevação térmi-
ca) 7 (Finalmente, os vasos periféricos se dilatam e o paciente tem 
a sensação de calor. A diurese se reduz, havendo u m aumento de 
eliminação dos resíduos azotados e diminuição dos cloretos na urina. 
A concentração do cloro no plasma pode permanecer invariável, o 
que é a regra, ou diminúe a-pesar-da retenção, pois esse' ionte se 
localiza no líquido intersticial tissular ou no foco infeccioso. 
Nstes casos, há retenção de sal sem a simultânea setenção hí-
drica, de sorte que não* se forma edema. Segundo alguns autores, 
quando há disvitalização celular, libertam-se substâncias tóxicas que 
seriam neutralizadas pelo cloro. Entretanto, ainda não está esta-
belecido com .precisão científica conveniente que essa clorofexia tis-
sular represente u m mecanismo de defesa anti-toxica. Pode ser que 
esse fenômeno iônico seja o reflexo de algum mecanismo mais com-
plexo de adatação orgânica. 
Finalmente, quando há defervescencia, veTifica-se u m a elimi-
nação acentuada de cloro e água pela urina e pelo suor. 
C o m esses conhecimentos podemos interpretar alguns aspectos 
evolutivos do hiposuprarenalismo. 
C o m efeito, sabemosi que na insuficiência supra-renal há u m 
aumento de eliminação de cloro e sódio, deshidratação e diminuição 
da concentração desses iontes no plasma. 
Ora, a observação clínica mostra a peiora dos adssonianos no 
verão, nas Intercorrências febris, ou após períodos de férias em praias 
ou climas quentes. 
A interpretação é fácil, pois a sudorese excessiva, sendo u m fator 
dte espoliação hidro-salina agrava os distúrbios do metabolismo mi-
neral e nídrico, decorrentesi da insuficiência supra-renal. A carên-
cia imunológica do ádsisoniano torna-o suscetível às moléstias infec-
ciosas, que por sua vez agravam tais distúrbios metabólicos. 
Por outto lado, o internista, na aplicação de febre como medi-
da terapêutica, deve ter cuidados especiais com aqueles pacienteis que 
se apresentam astênicos, hipotensos, deshidratados, etc. fazendo-se 
mister excluir sempre u m possível déficit das glândulas supra-renais, 
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empregando-se para isso as diferentes provas funcionais, particular-
mente o teste de Robinson, Power *e Kepier, pois a espoliação hidro-
salina que esse processo terapêutico acarreta, (pode provocar u m a des-
compensação súbita das glândulas endócrinas, acidente muito grave, 
que reveste o aspecto do choque5 periférico. 
PULMÕES: 
U m a parte da água é ainda eliminada através dos pulmões, cer-
ca de 200-300 cc nas 24 horas. 
As variações dessa quantidade dependem da temperatura a m -
biente, estado hidrométrico do ar, freqüência respiratória, tempera-
tura corporal, etc. 
X X X 
Em~condiçôes normais, o equilíbrio hídsico é perfeito, de sorte 
que, se há escassês de água «no organismo, a eliminação tamibém se 
reduz e, nos casos contrários, i. é., qfuando indivíduo ingere água e m 
excesso verifica-se u m aumento correspondente da eliminação. 
Quando, por outro lado, certos órgãos passam a excreitar maior 
quantidade de água do que o normal, por exemplo, a pele e m dias 
de calor, verifica-se uma diminuição da diurese, sendo a urina de 
elevada densidade. 
A quantidade de líquidos eliminada, sendo maior do que a inge-
rida, o balanço hídrico torna-se negativo; nos casos contrários, o 
balanço é positivo. 
Vários órgãos intervém na regulação do metabolismo hídrico — 
sistema tireóide, supra-renais, fígado, pâncreas, sistema diencéfalo 
— hipofunção, etc todavia, no momento, interessam-nos particu-
larmente os distúrbios desse metabolismo no decorrer do hiposu-
prarenalismo. 
Analisemos, porem, preliminarmente, alguns dados fundamen-
tais sobre o metabolismo do cloreto de sódio, pois há u m a relação 
muito íntima entre esse metabolismo e o balanço hídrico no organismo. 
METABOLISMO D O C L O R O E SÓDIO: 
Carência normal. 
Cloro globular =1,80 gr. por mil ou 50,7 miliquivalentes. 
Cloro plasmático: 3,60 gr. por mil ou 1(01,4 miliquivalentes. 
índice clorêmico, i. é. cloro globulas = 0,50 
Plasmático 
NATRIEMIA NOJtMAL: 
Sódio plasmático = 320 a 340 grs. por mil ou 139 a 148 miliqui-
valentes . 
Sódio globular = 0,4 gr. por mil ou 17,3 miliquivalentes. v 
Normalmente ingerimos aima quantidade variável de cloreto de 
sódio, oscilando entre 3 a 12 grs ou mais, sendo que 1 a 2 gr. fazem 
parte integrante dos alimentos, e a parte restante é introduzida como 
condimento, de sorte que pode ser reduzida com relativa facilidade 
O cloreto de sódio ingerido dissolve-se nas secreções digestivas 
sendo reabsorvido em grande parte pelo intestino! de m S ^ S T ^ 
malmente, nas fezes, encontramos, apenas quantidades insignifican-
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tes desse sal. Após a sua absorção, o cloreto de sódio circula no 
plasma, na forma dissociada iônica OI - e Na. + 
Todavia, o cloro encontra-se' associado a outros cationtes, além 
do sódio e este, por sua vez, também se relaciona com outros anion-
tes, portanto, dosando-se apenas o cloro não podemos conhecer a 
concentração exata do sódio, e, vice-versa, a dosagem apenas desse 
elemento não nos indica a concentração real do cloro. 
O cloro e o sódio se encontram em elevada concentração na fase 
extra-celular (plasma e líquido intersticial tissular), sendo insignifi-
cante a quantidade desses elementos existentes na fase intra-celu-
lar, exceptuando-se, porém, os entrocitos, e m relação ao cloro. U m 
adulto normal, pesando 70 quilos, tem aproximadamente 86 grs. de 
cloro e 70 grs. de-sódio (Kerpel-Fronius) 35. 
O sódio constitúe a fração mais importante das fases totais extra-
celulares (142:155meq.) que são constituidas pelos elementos eletro-
positivos, i. é: minerais, (Na, K,) o radical N H 4 e os cationtes orgâ-
nicos. 
A relativa fixidês de sua concentração indica a tenacidade com 
a qual o organismo procura manter invariável a pressão osanótáca 
do plasma. C o m efeito, quando o organismo perde cationtes, por 
exemplo, sódio, processa-se simultaneamente uma eliminação da 
água. 
Por outro lado, quando esses iontes são retidos, observa-se u m 
aumento de água extra-celular, de modo que, verificam-se alterações 
do volume' hídrico e de quantidade global dos iontes sem modifica-
ções apreciável da concentração desses elementos no plasma. Por-
tanto, a invariabilidade da concentração iônica é mais impostante do 
que a fixação dos volumes dos fluidos orgânicos. Logo a hidrata -
ção normal depende essencialmente da concentração das bases totais,^  
relacionando-sè, em grande parte, com a concentração do sódio na 
fase extra-celular. 
No plasma, o cloro é o aníonte predominante. Portanto, o clo-
ro e o sódio são os elementos fundamentais na determinação do 
equilíbrio osmótico da fase extra-celular. 
N a formação do edema ambos são retidos e, quando o organis-
m o passa a eliminar a água anormalmente retida, o cloro e o sódio 
são simultaneamente (excretados. 
Portanto, há u m a relação miuito íntima entre o balanço hídrico 
e o metabolismo do cloreto de sódio. E m certas ocasiões (pneumo-
nia, por exemplo), o cloro e o sódio são retidos sein haver retenção 
anormal de água. Entretanto, as experiências parecem demonstrar 
ser o sódio jo ionte responsável pela retenção de água, contribuindo, 
deste modo, para a formação do edema. 
C o m efeito, administrando-se a u m paciente com tendência a 
formação de edemas, por exemplo, a u m nefrótico, sais contendo 
sódio (cloreto de sódio, bicarbonato de sódio, etc.) verifica-se uma 
retenção anormal de água, pois esses sais e a água, sofrendo o desvio 
pre-renal tissular. como explicaremos posteriormente, apresentam di-
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ficuldades em voltar ao plasma, em virtude da diminuição da pres-
são oncotica. Entretanto, os cais de cloro (cloreto ^ ^ ^ l f ^ S 
to de amoneo) não só não provocam essa retenção hídrica anormal, 
como podem mesmo favorecer a eliminação de água, em virtude da 
acidificação do meio. Assim, o cloreto de amoneo liberta o Cl=, 
que se une a u m a base fixa (sódio), sendo, postanto, eliminado sob 
a forma de cloreto de sódio. A excreção do ionte básico e acom-
panhado pela água, de sorte que esse sal tem efeito diiurético. 
Parte do cloro e sódio circulante na fase extra-celular é excre-
tada integrando as secreções digestivas, cuja quantidade, conforme 
já foi visto, varia de 8 a 12 litros nas 24 horas. Estas secreções, so-
frem, todavia, uma reabsorção intestinal quasi total, de sorte que, 
grande parte do cloro e sódio volta ao plasma, constituindo-se, deste 
modo, o circuito plasma-enteroplasmático. 
Qualquer distúrbio orgânico ou funcional do aparelho digestivo 
(vômitos, diarréias, fístulas, ileus etc.) que interrompa tal circuito 
acarreta. consequem>emente, u m a perturbação do metabolismo desses 
elementos, i. é, estabelece-se uma espoliação hidro-salina que leva 
à deshidratação, como já vimos; quando, porém predominam os vô-
mitos, o desperdício clorado supera ao do sódio, de sorte que a, perda 
desse anionte condiciona a alcalose. Entretanto, nos casos de diar-
réia intensa, perdendo-se mais sódio do que cloro, a deshidratação 
será acompanhada pela acidose. Na insuficiência supra-renal, â 
diarréia é, entre os distúrbios gastro-intestinais, o mais freqüente, 
de sorte que o tratamento da deshidratação deve visar também a 
acidose eventual. 
Vimos que a perda de cloro e sódio pela perspiratioi insensibilis 
é despresível, entretanto, quando a sudação visível (perspiratio sen-
siibilis) sk torna intensa, particularmente no ato de ingerir água 
pura, ela pode acarretar u m desperdício hidro-salino suficiente-
mente grande para causar a deshidratação do organismo, acom-
panhada de hiiponatriemia e lüpocloremia, rompendo, deste modo, 
o equilíbrio salino. 
O órgão principal na manutenção desse equilíbrio é todavia o 
rim. C o m efeito, quando há uma ingestão e absorção excessiva 
de cloro e sódio verifica-se u m aumento da excreção desses elemen-
tos pelos rins. Pelo contrário, quando se verifica u m déficit desse 
sal, quer devido à ingestão ou absorção deficientes, quer devido, a 
sua eliminação excessiva por outras vias (por exemplo, pele) obser-
va-se numa redução muito pronunciada desses iontes na urina. 
Deste modo, o organismo procura manter o equilíbrio salino seta 
alterações iônicas signicativas no plasma. 
Quando a espoliação salina se prolonga e, consequentemente ao 
balanço negativo, a concentração do sódio e cloro tende a baixar 
no plasma, observa-se um aumento de excreção de água que, des-
te modo, se reduz na fase extra-celular. Associando-se à ingestão 
salina deficiente uma quantidade de água superior à que o indiví-
duo pode eliminar, verifica-se u m a diminuição da pressão osmótica 
do plasma que se traduz por u m quadro de intoxicação, (intoxicação 
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de água caracterizada por sudação, cefaléia, náusea, diarréia, fra-
queza, tremores, incoordenações, convulsões clónicas e tônicas) Por 
outro lado, quando o indivíduo ingere muito sal e pouca água ou, 
no diabete insipidus, deixa de ingerir água, e equilíbrio hidrosalino 
se rompe e há u m aumento de pressão osmótica plasmática, o qiue 
<3aiusa a "febre salina" Portanto, existe uma relação muito íntima 
entre hidrãtação do organismo, o equilíbrio salino e a pressão 
osmótica plasmática. 
Após a ingestão de u m excesso 'de cloreto de sódio não se veri-
fica a eliminação imediata de uma quantidade equivalente desse sal 
pelos rins, observando-se, portanto, inicialmente sum períodb de-
balanço positivo e, somente após 2 a 3 dias que o equilíbrio mine-
ral se restabelece. 
Há portanto u m ritmo especial de eliminação do ClNa denomi-
nado "titmo esòaionado", pois, antes de es estabelecer-se o equilí-
brio mineral verifica-se essa fase do -balanço positivo por retenção, 
<iue, sendo pronunciada, pode acarretar aumento brusco do peso. 
A interpretação desse fenômeno é simples. Com efeito, após 
a sua absorção, o cloro e o sódio sofrem u m desvio pre-renal, i. é. 
eles passam do plasma para o líquido intersticial tissular, sendo 
acompanhados pela água afim de
 se manter a isotonia do meio. 
E m seguida, esses iontes voltam paulatinamente ao plasma, sen-
do eliminados progressivamente pelos rins, de sorte que. mesmo após 
a ingestão de u m a certa quantidade de cloreto de sódio não se obser-
vam variações significativas de cloremia e de natremia. O sódio 
está associado à retenção de água e a quantidade máxima de clo-
reto de sódio que u m ho m e m normal pode ingerir sem acumular 
edema é cerda de 35-40 grs por dia (36) 
A água, o cloro e o sódio voltam ao pasma quando a psessâo tis-
sular intersticial acrescida à pressão oneótica plasmática, predomi-
nam s^bre a pressão hidrostática. Ix)go, as pessoas que apresen-
tam u m a diminuição de pressão oneótica. (nas hipoproteinemlas 
ou o aumento da pressão hidrostática (ex: insuficiência cardíaca) 
tem tendência à retenção hidro-salina. 
Na insuficiência supra-renal, em virtude do stadrome de hemo^ 
.^'ta das alterações gerais desses pacotes, -£»££«* 
se apresentam com distúrbios gastro-intestaiais pre^minantes e 
L X S s .pode se observar «ma t W ^ ^ , ^ 
terapêutica da ins^iência supra-renal deve ser feito ™*°«* 
tetosamehte Com eíeito, havendo hipoprotememia, ha ™****^ 
S S ^ m a diminuição da pressão onejtjo ~ J ° ^ f ^ 
? tendência à retenção hidro-sahm nos tecidos. < * * • * " £ _ 
*ão intensiva, nestes casos, sem a correção previa do defccit protei 
^ ™ S o extravasamento dos líquidos para a .porção tissular 
S e S T ^ n a n d o - s e edema subcutãneo, ascite, iudrotorax, ede-
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ma pulmonar, etc. enfim, essa terapêutica mal orientada podei pro-
vocar mesmo a anasarca (edema generalizado ao corpo todo) 
As transferências de água do plasma para o liquido intessticiai 
tissular e vice-versa processam-se com relativa facilidade na insu-
ficiência supra-renal, em virtude das alterações da permeabilidade 
capilar que costumam se processar nessa endocrinopatia, verifican-
do-se, portanto, uma tendência ao extravasamento dos líquidos para 
os interstícios celulares. 
A vezes, a simples determinação da concentração protêica não 
revela o déficit em proteínas, particularmente quando há uma re-
dução paralela do volume plasmático. Nestes casos, após o aumen-
to do volume plasmático pela hidratação é que se evidencia a hipo-
proteinemia latente. 
Mesmo a aplicação do acetato de desoxicorticosterone deve ser 
feita cuidadosamente nesses enfermos, pois, a retenção d!e água e 
sal produzida por esse esteróide supra-renal pode, com facilidade,. 
em virtude da hipoproteinemia, provocar a formação de edemas sub-
cuteneos e, etai casos mais graves, o aparecimento de anasarca. Por-
tanto, quando o paciente apresenta hipoproteinemia, a hidratação 
deve ser sempre precedida pela correção do déficit protêico. D e -
vemos ainda acrescentar que a deshidratação dos pacientes não 
significa apenas, perda de água, mas sim de eletrolitos simultanea-
mente, daí a impropriedade do termo; logo, a terapêutica da deshi-
dratação não pode ser feita exclusivamente pela água pura, ao con-
trario, dever-se-á empregar sempre soluções de eletrolitos, glicose 
etc (soro fisiológico, soro glicosado, etc.). 37, 38. 
Por outro lado, quando se diminúe a ingestão do cloreto de só-
dio, observa-se inicialmente uma fase de balanço negativo i e 
\^Z'^ *est,ição *flin*' * indivíduo continua a elimina uma' 
Quantidade de água, cloro e sódio superior à ingerida, de sorte que 
pode haver uma diminuição do peso corporal. O equilíbrio mine 
ml hídrico é restabelecido somente após um período variável que 
oscila em torno de 72 hosas. Mesmo quando se injeta, endoveno 
samente uma solução de cloreto de sódio, há apenas; w S u ^ T 
^ e m rápida elevação da natremia e da cloremt U ^ 5 £ 
sao logo fixados no liquido tissular intersticial antes de serem eVL-
E^ÍS* ^ QUand° a S°1UÇãJ°' **** ***** é **«tô-
nica, ela determina inicialmente oima chamada dos líquidoTteS 
jL^aT ^ "V ***** n° tratame^ * ciesSSta^o. 
Estudos mais recentes têm também demonstrado aue annT iT 
g^ao do cloreto de sódio, processa-se um i E I i S Z \ Z 
mtoa-ceWax para a fase extra-celular, impedindo d S Í m o d o ^ 
aparecimento de alterações significativas ^  concentrat£> C £ " . 
consequentemente, da pressão osmótica plasmáC ? ^ *' 
damenTnTX' ZJSSSí Se\°^ ~ ** 
Plasmática através de mSípSfT L ? Cm?*tB#° «**» 
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podendo haver modificações do volume do fluido extra-celular, sem 
que sejam, entretanto, notadas alterações, distúrbios da pressão os-
mótica desse fluido. 
Na prática, o estudo do balanço do cloreto de sódio apresenta 
párias dificuldades, pois a quantidade excretada na urina e nas 
fazes não excede 93 a 94% da ingerida. 
Na discussão da potogênese dos distúrbios do metabolismo mi-
neral que sóe ocorrer na insuficiência supra-renal, veremos a gran-
de importância do conhecimento desses fatos fundamentais. Veja-
mos preliminarmente, o que se passa na deshidratação, pois, é jus-
tamente na insuficiência supra-renal que encontraremos com maior 
freqüência esse distúrbio hídrico e eledrolitico. 
DESH3DRATAÇAO: 
O síndromie da deshidratação susge quando o conteúdo líquido 
e eletrolitico do organismo sofre uma redução global ou parcial (de 
fase) além dos seus limites fisiológicos. 
Em condições normais, estabelecendo-se um balanço hídrico ne-
gativo, i. é, sendo a ingestão de água inferior às perdas exógenas 
ou endógenas, o organismo procura avidamente manter inalterada 
a hidremia — a quantidade de água existente no sangue — através 
de reações especiais de adatação. Quando, porém, o balanço hí-
drico negativo, pela sua duração e intensidade, atinge certa magni-
tude, descompensa-se este mecanismo especial de adatação. Nes-
ta* condições, verificar-se-á, inicialmente, uma redução do conteú-
do líquido tissular intersticial* conservando-se inalterada a hidremia, 
em seguida, reduz-se a água plasmática e, finalmente, observa-se 
também uma diminuição da água intra-celular. 
A água proveniente da fase extra-celular é rica em cloro e só-
dio ao passo que a água intra-celular é rica em potássio, observan-
do-se neste caso paralelamente um balanço azotado negativo. 
Admite-se que a sintomatologia desse complexo síndrome, que 
se encontra estreitamente vinculada à redução do conteúdo líquido 
extra-celudar (plasma e líquido intersticial), manifesta-se quando 
as perdas líquidas atingem 6% do peso do indivíduo. 
Como fatores causuais da deshidratação, apresentamos esque-
maticamente os seguintes: 
a) -Afeita de ingestão de líquidos. Nêstes casos, verifica-se 
que a excreção de líquidos vai se reduzindo panüat taM^ , 
rando-se deste modo, compensar o balanço hídrico Wto.T* 
E f i quaSo ê£e estado se prolonga, particularmente em.condi-
ções de maior desperdício exógeno, (calor, exercício físico etc) ao-
brevem a reshidratação. , .^^v^o m,*
 fl 
A privação da água ocasiona a morte mais rapidamente que a 
de alimentos. 
b) — Desperdício exógeno. 
Nos casos em que se interrompe o circuito * » « £ g £ 
mátuso (vômitos intensa, diarréias prolongadas, e r t u e , « • * * * £ 
tinarpronunciado, fistulas digestivas etc) ou o oientto plasma ne 
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fron-plasmático, ocasionando uma diurese excessiva, ou ainda quan-
do à sudorese excessiva se associa a ingestão de água pura, estabe-
lece-se u m balanço hídrico negativo que leva à deshidratação. 
Os distúrbios do equilíbrio ácido básico do plasma podem cau-
sar u m aumento de diurese. Assim, quando se processa a redução 
dos cloretos no plasma, há u m a tendência à alcalose. O organis-
m o reage eliminando bases pela urina, que são acompanhadas por 
um aumento de excreção de água, estabélecendo-se, deste modo, 
u m balanço hídrico negativo que sendo intenso, provoca a deshi-
dratação. 
c) — Desperdício endógéno. 
Nesta eventualidade verifica-se apenas u m a transferência anor-
mal de água da fase extra-celular para a intra-celular. 
Analisemos, com alguns detalhes, esse tipo especial de deshidra-
tação da fase extra-celular, poig é justamente na insuficiência 
supra-renal que o encontraremos. 
Sabemos que a pressão osmótica,de u m a solução é diretamente 
proporcional à sua concentração iônica. Portanto, quando se reduz 
a concentração iônica de determinado volume hídrico. (ex: fase 
exfcra-celiular) observa-se simultaneamente u m a redução da pres-
tão osmótica desse liquido. 
Assim, quando se verifica na fase extra-celular u m a perda de 
eletrolitos sem haver paralelamente redução do volume hídsico, a 
concentração iônica desses eletrolitos dimimie nessa fase; logo, 
observa-se consequentemente, u m a redução de sua pressão osmóti-
ca, i. é. ela se torna hipotônioa. 
Supondo que a fase intra-celular não tenha sofrido alteração dé 
sua concentração iônica, verificar-se-á u m desequilíbrio osmótico 
entre essas diuas fases, i. é-, entre a extra-celular (hipotôníca) é a 
intra-celular (normótica). 
Todavia, o restabelecimento do primitivo equilíbrio osmótico en-
tre essas duas fases é imprescindível às funções vitais. Esse fenô-
meno se processa pela passagem de água da fase de menor pressão 
osmótica (plasma, liquido intersticial tissular) para a de pressão 
maior (células), i. é. há u m deslocamento de água da fase extra-
celular, que se torna deshidratada, para a fase celular que fica hi-
perhidratada. 
Portanto, neste caso, há deshidratação da fase extra-celular 
(plasma e líquido intersticial tissular) por deslocamento interno da 
agiua. 
Na insuficiência supra-renal tais deslocamentos hídricos se pro-
cessam com facilidade, em virtude das alterações da .permeabilida-
de capilar. C o m efeito, vimos no estudo do metabolismo interme-
diário da água que as paredes capilares não tinham sempre u m 
papel meramente passivo nas trocas metabólicas entre o plasma e 
° S d ° . í t e r S t Í C Í a l tÍSSUlax' e x i ^ ò mesmo tipos especiais de 
retenção hídrica em que a alteração primordial encontra-se na ner 
meabilidade celular capilar. *** 
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Ora, reduzindo-se o conteúdo hídrico do «plasma, o sangue se 
concentra, i. é, há uma homoconcentração, cujos elementos inte-
grantes já foram enumerados aos quais se relaciona, em grande 
parte, a sintomatologia da deshidratação. 
E m conclusão, podemos observar esse síndrcrme, seja pela re 
dução global do conteúdo líquido do organismo, seja pela sua redu-
ção parcial fásica, como no caso em apreço, em que há apenas des-
hidratação da fase extra-celular. • 
SINTOMATOLOGIA:
 / 
Analisemos sumariamente a sintomatologia decorrente da des-
hidratação, a qual se acha intimamente correlacionada à redução 
do conteúdo líquido da fase extra-celular (plasma e líquido intersJ 
ticial tissular). 
A maioria dos pacientes apresenta uma astenia psíco-física 
pronunciada. Em alguns casos, inicialmente, encontra-se um au-
mento *da excitabilidade neuro-muscular. 
A perda de peso pode ser pronunciada, de sorte que, nos casos 
dei deshidratação é sempre conveniente a observação do equilíbrio 
hídrico, ao lado da curva ponderai, afim de se acompanhar a evolu-
ção do processo. 
Alguns enfermos apresieotaim sede interna, entretanto, na in-
suficiência supra-renal tal fato não é observado, a-pesar-da des-
hidratação, pelo contrário, freqüentemente se observa uma certa 
repugnância dos pacientes à ingestão de grande quantidade de água 
pura, o que parece traduzir um mecanismo especial de defesas, pois, 
o indivíduo bebe água pura e excreta água, cloro, sódio, etc, logo, 
deste modo o desiquilíbrio mineral e, consequentemente, a deshi-
dratação se agravam. U m dos nossos pacientes, quando submeti-
do ao teste de Robinson, Power e Kepier, apresentava certa relu-
tância à ingestão de água (20 cc por quilo de peso), pois ficava 
"enjoado" (sic) sentindo-se melhor após a ingestão de alimentos 
salgados. 
O paciente se apresenta com os facies abatido, olhos encava-
dos, devido à hipotonia dos globos oculares, a pele seca, enrugada 
sem elasticidade, e a língua e lábios também resequidos. Nos es-
tádios mais avançados as extremidades se tornam frias e cianoticas. 
Em conseqüência da hemoconcentração, aparecem os seguintes dis-
túrbios cárdiovasculares: — hipotensão arterial, taquicardia, taqui-
esfigmia sendo o pulso pouco impulsivo e há também redução da 
velocidade circulatória. 
Havendo concomitantemente acidose, a respiração se torna pro-
funda e rápida. 
A deshidratação, acarretando um desequilíbrio do mecanismo 
de,regulação térmica, pode provocar um ammento da t m a M 
corporal, pois, a principal fonte de desperdício ealonco (radiação, 
con*ção e converção) fica alterada. Com efeito, ^ « e | x ^ 
mais, os fatores que acarretam um aumento do desperdício exoge 
no calórico por radiação, condução e converção são os seguintes: 
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a) — redestribuição do sangue. 
b) — aumento do volume sangüíneo. 
c) — aumento da velocidade- circulatória- Ora. em virtude da 
nemoconcentração, esse mecanismo de regulação térmica fica pro-
fundamente alterado. Todavia, na insuficiência supra-renal cli-
nica ou experimental, a-pesar-da deshidratação, a regra é encon-
trarmos uma temperatura sub-normal, acredítando-se que os hormô-
nios supra-renais tenham uma ação calorigênica, intervindo, deste' 
modo, no equilíbrio térmico. 4 diminuição desses hormônios nai 
insuficiência supra-renal causaria essa diminuição da temperatura 
corporal. 
São particularmente (interessantes as perturbações da função 
renal, cujo estudo é fundamental para a interpretação patogênica 
de vários processos metabólicos que se* alteram no decorrer do hipo-
supra-renalismo • 
Vimos que a ultrafiltração glomerular é função direta da pres-
são capilar e inversa da pressão oneótica plasmática e 4a pressão no 
interior da cápsula de Bowmann. Ora, no sindsome da nemocon-
centração observa-se diminuição da pressão capilar e aumento da 
pressão oneótica do plasma, fatores esses que atuam simultanea-
mente, dificultando a filtração glomerular, prejudicando, deste mo-
do, a função renal. Assim, nesses casos observa-se oligúria, sendo 
as urinas de densidade elevada e, nos casos mais avançados, aLbu-
minúria, hematúria e cüindruria, que refletem o compremethnien-
to renal, em virtude do-déficit circulatório. 
Por outro lado, ao nível dos tecidos se processam profundas al-
terações metabólicas, em conseqüência da nemoconcentração. Com 
efeito, o retardamento da circulação capilar tissular, a diminuição 
da pressão arterial e o aumento da pressão oneótica, dificultam as 
trocas metabólicas entre as fases extra-celular
 e a intra-celular, 
prejudicando também a respiração dos tecidos. Segundo Varela 
Fuentes (39), tais distúrbios aceleram os processos normais da autó-
lise celular, de sorte que, o sangue fica inundado pelos resíduos do 
catábolismo proteico, que são excretados com dificuldade pelos rins 
em virtude das alterações da filtração glomerular já inumeradas' 
E m conseqüência desses distúrbios metabólicos tlssulares e da íun-
çao renal, observa-se no sangue o aumento da uréia, do azoto não 
proteico, etc. com tendência ao desvio acidótico, pois a diminuição 
dos processos de oxidação tissular, a formação de metebôSS S 
e o decréscimo da função renal são fatores que levam à acidose 
No estudo clínico e terapêutico da insuficiência stopra-renal te-
**mos a oportunidade de demonstrar a importância patogênica do 
conhecimento desse complexo síndrome da deshidratação pois, 
mlguns de* sintomas e sinais dessa endocrinopatia refletem a hernT 
concentração e por outro lado, no tratamento do hiposupra-rena-
lismo devemos ter o cuidado esneri^ i <i»
 M(n,i„ • ^ ^ 
hídrico do organismo regulamar o equilíbrio 
Entre os minerais, outro elemento cujo metabolismo se altera 
profundamente na insuficiência supra-renal é o potEsio 
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M E T A B O L I S M O D O POTÁSSIO 
Potassiemia normal: 0,19 a 0,20 mgr. por 100 cc. ou 4,61 a 5,12 
milequivalentes. 
Potássio globular: 5 a 6 mgr. por 100 cc. ou 128 a 153 milequi-
valeiites. 
O potássio é u m elemento indispensável à vida, sendo a quanti-
dade eletiva. 
lando, entretanto, em torno de 4 gr. Quasi todos os alimentos 
contém esse cationte, todavia, são os legumes e as carnes as substân-
cias particularmente ricas em potássio. 
Segundo GERSOHMAN (40) uma pessoa adulta contém cerca de 
155 gr. de potássio, encontrando-se grande parte1 no tecido muscular, 
isto é, cerca de 120 gr. 
As experiências de G R E E N B E R G e colab. (41) com o potássio 
radioativo, demonstram que esse elemento é absorvido principal-
mente pelos intestinos, sendo insignificante a quantidade que 
atravessa a parede do estômago. E m seguida, através do sistema 
porta, o potássio alcança o figadc onde se acumula transitoriamente, 
pois, novamente é lançado na circulação fixando-se nos diferentes 
tecidos, em quantidade maiores ou menores consoante a sua afini-
deve ser feita com cuidados especiais, pais caso contrário, a hemólise, 
O potássio é eliminado principalmente através da via renal, sendo 
de importância menor, em condições normais, as outrasx vias de 
eliminação (salina, suco gástrico, fezes e suor). Essas pesquisas 
vieram confirmar as antigas idéias de O U T T M A N N (42) e de FRON-
TINI (43) 
Nos tecidos êle se encontra localizado principalmente no interior 
das células, pois, como sabemos o potássio é a principal base intra-
celular. Assim, por exemplo, a sua concentração nas hemácias é 
170 meq. 1. água ao passo que no plasma é apenas 5 meq. 1. água, 
navendo entre essas duas fases a proporção de 34/1. Portanto, a 
colheita do sangue para a dosagem do potássio no soro ou plasma 
deve ser feita com cuidado especiais, pois, caso contrário, a hemólise, 
acarretando a libertação do potássio hemático, constituirá u m fator 
de erro que não deve ser desprezado. Por outro lado, deve-se ter o 
especial cuidado de separar com brevidade os eritrocitos do soro, 
pois, caso contrário, eles perdendo a vitalidade após certo tempo, 
permitem a difusão do potássio hemático, que se elevará artificial-
mente no soro. (DUIJÉRE (44). S C U D D E R e colab- (45) (VTLLE-
1 A G . G. (45a) 
Mesmo a simples agitação do sangue pode provocar a difusão do 
potásio hemático para o soro (SCUDDER e solab. 45). 
Como o potássio é um' cationte intra-celular, após a sua absor-
ção, êle não fica retido na fase intersticial tissular, o que acontece 
«om o sódio, portanto, não provoca também a retenção de água nessa 
fase, pelo contrário, o potássio é rapidamente eliminado pelos rins, 
atuando mesmo como diuréticos. Aliás, segundo as pesquisas de 
JSENIBERGER e colab. (46), parece que o potássio tem uma ação 
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direta sobre o nefron, pois, mesmo em rins isolados êle apresenta 
^^mTentretanto, assinalar «. o V*££*%*°J£ 
Tém somente * ^^JJ^^XSTTwí .SS 
orgânicas em geral. C o m « « « J ™ ™ D
 i n a proVeniente da fase 
continuamos a encontrar o potássio na urina, pio
 f1p_truicâ<> 
intra-celular, pelo menos, em parte em conseqüência da destruição 
das células (catabolismo celular) ^ « t ^ t e 
No plasma a concentração do potássio é sensivelmente conatotf*. 
Mesmo após a ingestão de sais de potássio, não se observam «ttep-
S T ü a T t a s s e m i a . Segundo S K O H L (47) após a injeção endove-
üuSt de^otá^sio nota-se u m aumento de sua concentração nas 
^T^es^SS'rápida do potássio injetado endovenosapiente 
seria devido, segundo H O U S 6 A Y e MARENZI (48), à sua fixação 
rápida nos músculos, pois, mesmo a nefrectomia, a hepatectomia e a 
extirpação do tubo digestivo não alteram a curva de desaparecimento 
do potássio plasmático. As hemácias não fixam apreciavelmente o 
potássio injetado na circulação. 
Ação fisiológica: 
O potássio é necessário pasa manter em condições normai^ a 
excitabilidade neuro-muscular. O tecido muscular estriado contém 
mais potássio que o tecido muscular liso. Entre os músculos volun-
tários os mais rápidos seriam os mais ricos em potássio (LEULIAS e 
P O M M É ) (49). 
A cronaxia. diminúe com o aumento do potássio muscular. Se-
gundo FENN (50) o potássio tem u m a ação direta sobre a sinapse 
neuro-muscular, provocando uma contratura dos músculos esque-
léticos e aumentando o tonus dos músculos lisos. Tais efeitos são 
inibidos pelo cálcio. Aliás, in vitro, pode-se demonstrar u m anta-
gonismo entre a ação do cálcio e a do potássio sobre a vitalidade 
celular e sobre o trabalho cardíaco. 
Na miastenia gravis observa-se a diminuição do potássio no 
plasma. 
*• O potássio parece aumentar a permeabilidade capilar. 
Quanto ao metabolismo intermediário desse' cationte, os estudos 
são muito controvertidos. 
Segundo C A N T A R R O W (510 os seguintes princípios podem ser 
atualmente aceitos: 
1) K is not fixed In its prodominantly intracellular position, but 
can move about in the body rather freely, according to the demands 
of shifting membrane equilibria. 
2) It probably moves in or out of cells when the usual state of 
statlc equilibrium is disturbed by acid-basès imbalances. 
3) It moves into cells when protoplasm grows and out when 
protoplasma desintegrates. 
4) It passes from cells to extraceliular fluids, including the 
plasma when excessive quantities of Na and water are lost from th/ft 
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fcody, as in bemorrage, áhocfc, adrenocortical insufficemcy, intestinal 
cfostruction and intestinal, biliarv or pancreactic Astutas 
5) It moros into the blood plasma during penods of incrtased 
muscular activity and Increèsed metabolism, and in the opposlte 
álrectien during rest or anesthesia. 
6) It aopears to follw the carbohydrate cyele from muscle to 
lírcr aftd teci agàin, i. .*., it moves from muscles to liver with lactto 
itíd'and fsom Üver to miuscle with glucosé. 
7) It often rises and faOls, in the plasma with the lactic acid 
oohtent, as in musouiar exercise, hemorrhage and asphysia, anff 
«l» frequiently with the sugar cohfcent, falling after insuhn and 
rtetog teStporarily, after epinephrine. 
Aliás, tais fatos se encontram também relatados no trabamo 
**
 ISretanto, a analise dos inúmeros trabalhos sobre o metabo-
Usmo do potásaio, nos demonstra que muitos dêssies princípios nao 
são aceitos por outros investigadores também de escól. 
Assim, W I N K L E R (52), trabalhando com o potasao n ^ M m 
-rteTifioon à impermeabilidade dos eritrocitos ao potássio. KDWNH3K 
" S f T l W m S o m t r o u a impermeabilidade das hemácias norouus 
ao óotássio- Quanto ao problema da insuficiência supra-renal tere-
« u T a oportunidade de analisar trabalhos bem orientados que 
demonstram o aumento do potássio intracelular nessa endocn-
"^bré a ação do hormônio medular (adrenalina) sobre o meta-
bolismo do potássio há vários trabalhos de grande « W * * ™ ; 
" ^ H H N S e GÊRCHMAN, (56) verittcaxam que a adrenalina 
«roduz u m rápido aumento da potassiemte que perdura durante 
E £ Quintos, voltando, em segunda, ao nível abaixo do inicial. 
C i e n t e foi proporcionai à dose de adrenalina. NoUram aind* 
i T S T a ihjeSTde adrenalina o fígado liberta potássic>q»ie e 
Z ^ r L fLado pelos musgos. A * ^ ^ J ^ L * 
^adrenalina, entrego, a r^ rada i ^ ^ f f ; 
te&ais, tulbo digestivo, tireoide e a secçao aos v<*evs 
^S^^MÍ^TGERSOHMAW (57) verificaram ainda 
^ T S S J S Z ne-s aepáticosprodu, - a — o ^ 
™>tassiemia em virtude da libertação do potássio peio iigaou 
£ 2 S d o potássio nas veias suprá-hepáticás). Estimulando o 
SESS"- centros ne= ^SffZ^TSLZ 
otoerva o aumento da ^««g*; ux ^^ 
fiiafâjnfnJico e a 
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SCHITTENHELM e colab. (58) verificaram o aumento da potas-
siemia no choque anafilático. Posteriormente K U S C H N S K Y (59> 
notou também a elevação da potassiemia no choque histamínico* 
produzido em cães. 
THALER (60) observou um aumento da permeabilidade-celular, 
após injeções de histamina, acarretando a hiperpotassiemia 
Segundo EPPINGER (61) a histamina provoca inflamação 
serosa, isto é, o aumento da permeabilidade das células em geral, 
havendo, consequentemente, a exsudação de plasma para o líquida 
intersticial tissular e o fenômeno da transmineraralização ao nível' 
das células, isto é, saída do potássio que se encontra em elevada 
concentração no interior das células, que são., por sua vez, penetrada* 
pelo cloro e sódio, que se acham no líquido intersticial. De modo-
que, no plasma encontraremos o síndrome de hemoconeentração, 
assocaido à hiperpotassiemia, hiponatriemia e hipocloremia. Quando 
discutirmos com mais detalhes o problema da inflamação serosa 
voltaremos ao assunto. 
BACHROMEJEW (54) observou o aumento da potassiemia após 
a estimulaçao do simpático e após a injeção de adrenalina E m 
^ ^ Í D ! S I ^ (55i ^ a ™ ™ a existência de hiperpotassiemia 
após a injeção de adrenalina, verificando ainda a abolição desse 
efeito pela erogoxina. 
«,™SífT^ e JACOiBS (45b> observaram na glomerulonefriUe 
aumento da potassiemia atingindo até 38 4 mgs.% 
Na anemia helmlntica Villela e Teixeira (45c) obtiveram valore» 
baixos para a potassiemia. 
Lins (45d) obteve na febre amarela humana e experimental 
valores elevadas para o potássio no soro. «nenxai 
™!^rr' T™' q!UBlS S â° ° s ^ m a s e sinais provocados pelo 
ZSTL d\aa^&nci& ^cepclonal para a interpretação pato-
«encia suplra-renal, isto é anorevi* »***.** i_. ,. . msun 
^ *«*, *»i,w
 c, anorexia, astenia, hipoglicetmia 9nmMit* 
* -JJ. nao proteieo, htpoteusão arterial S ^ S ^ S S l 
artJS™?*? -63) 0bServOU « câes ^ diminuição da pressão 
arterial após a injeção endovenosa de potássio. Segundo £ c S 
( ^ t a s ^ o injetado nas artérias provoca um JSSÍVSSSí 
arterial, ao pasHo que injetado nas veias cau.™
 n „ Í L ™ .PlesS^' 
pregão, o aumento da pressão arterial T r J Z „ ! J " ™ ^ " * " / » » 
centros vaso-motoses *> à ™ 1 A A - lào a excltação dos 
da exaltação Z i u l o s £ £ < " " « « » o periférica, em virtude 
Entre mds, MANGINEIiLI (65) verifiom,
 a a«s^ >,• 
sais de potássio em hipertensos ? hipotensora do. 
OOmUEB (66) também observou a oueria ,ta ~. -
após a intoxicação pelo potássio * PreSSao arterlai 
Segmido LEVT (67) o potássio provoca u m aumento da pé™**. 
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•bilidade capilar e hemoconeentração, mesmo em pessoas normais. 
MATHISON (68) demonstrou a existência de graves alterações 
cardíacas após a intoxicação pelo potássio. 
WINKLteR HGFF e SMITH (69) também observaram após a 
injeção endovênosa de potássio, alterações eletrocardiográficas ca-
racterísticas pela depressão do ST, bloqueios intra-ventriculares e 
•frações da onda T. Distúrbios eletrocardiográficos foram também 
d S t a s por OHAMBERLAIN, SCUDDER e ZWEMER (70). KATZ 
P IJNDER (71) produziram distúrbios da circulação coronána, em 
Lidmais, pela administração de sais de potássio. Por^nto, c o n s t e 
tais trabalhos a hiperpotassiemia pode provocar distúrbios cardio-
vaSculaKes, alguns comuns à insuficiência supra-renal Entretanto 
S f S i z a s não foram confirmadas por outros autores. 
São também particularmente interessantes as relações entre o 
potáSo e o metabolismo dos gUcidios. Assim KYLIN e ENGEL (72) 
Inotaram hipoglicemia após a ingestão de potássio. 
HORBOP (73) observou, por outro lado, que a insulina provoca 
«ma diminuição da potasseuúa, notando paralelamente aumento do 
Sassto urinàrio. K E R R (74). também verificou a < « ^ 
Stássio no plasma após a aplicação de insulina. Segundo * ™ ™ [ 
asTà insuUna provoca a retenção de bases. Quando, porem ocorre 
S a p e S de gücogênio observa-se simultaneamente uma diminui-
/•ãn dn"fluido intra-celular que contém potássio. 
Í h S c e m i a sinal encontradiço na insuficiência supra-renal, 
a p r e t S a S £ modo, algumas relações com o metabolismo do 
S T o A patogenese dos distúrbios do metabolismo dos ghadeos 
S nSificínct supra-renal será discutida com pormenores em ca-
P^tffi^dJevemos assinalar que não há. uniformidade de 
"^ TtSSI Si'apesar de terem produzido . 
sss^ri=^? sm^sc = sasssj 
SOHAMP wo, que „.nvocar a hiperpotassiemia sem observar, 
ma veia de cães conse g^u provocar a mperpo
 hemoconoentração, 
entretanto, o aparecimento de * ™ * " £ ™ £ 0 ^ ^ o . Veri-
«tc., sintomas e sinais descritos ™ ^ ™ f ° * £ £
 simuitânea-
ficou apenas o aumento da excreção do sódio s~m nav 
T£££SS!** muitos pontos obscuros no metabolismo od 
"^S. talvez seja esse um dos problemas que apresenta maior 
número de ponto,• «gjSS « S^causas da complexi-
^X^^T^Tl m — do pot^ .. 
BELAÇÕES r?j£??££T?*~ -es 
" " " V - r í S T i ; bSe t o U T u j a constância nos fluidos 
íundamentais do grupo cias D<tòes 
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orgânicos, mostra a importância da invariabilid&de da pressão 
osmótica desses fluidos. 
A concentração osmótica total do plasma é cerca de 320 inos. 
M/l., a concentração das bases totais é igual a J55 meq./l. e a soma 
dos aniontes orresponde a 150 meq./l. Segundo S H O H I J (78), as 
variações extremas da concentração das J>ases totais observadas 
clinicamente são: 120-180 meq/1. O sódio constitue a base princijpaj 
dos fluidos extra-celulares ao passo que o potássio é a base funda-
mental dos fluidos intra-celulares. 
Desde BITNOE (70) é conhecido o antagonismo da variabiJWa<Je 
desses dois cationtes. Assim, segundo esse pesquisador o excesso de 
sódio acarreta a excreção do potássio e vice-versa. 
Segundo SHOHL (80) essas conclusões frasearam-se, porém, em 
excassos estudos metabólicos. MacKAY e BXILLER (81) mostraram 
que, em quantidade moderadas, o potássio pode ser ingerido sem 
efeito definido sobre a excreção do sódio e vice-versa, enceto, talvez 
no primeiro dia da experiência. Todavia, BLXJM e colab. (82) nota-
ram que após a administração de sais de potássio há hiperpo-
tassiemia e hiponatriemia. Fenômeno inverso se observaria após 
a ingestão de sais de sódio. W H E L A M (83) observou em cães que a 
Injeção endoVenosa de potássio determinava maior excreção do 
sódio. SCHAMP, (77) submetendo cães a injeções endovenosas cje 
potássio verificou) também o aumento da excreção do sódio na urina, 
estabelecendo-se deste modo um balanço negativo desse cationte 
sem haver simultaneamente uma diminuição significativa do sódio 
no plasma (hiponatremia) Sobre esse complexo problema das re-
lações entre o sódio e o potássio são particularmente interessantes 
as pesquisas de WILEY, WILEY e WAJJLER (84) que não se limitaram 
ao simples estudo da concentração desses elementos no plasma, pois, 
como veremos, está sujeita a vários erros de interpretação, mas 
fizeram pesquisas metabólicas bem orientadas, estabelecendo o 
balanço desses elementos. 
Segundo esses investigadores, a ingestão de cloreto de sódio 
determina um balanço negativo do potássio, havendo inicialmente 
uma retenção de cloro e sódio, em seguida, há também uim aumento 
da excreção desses elementos na urina. Por outro lado, a ingestão 
de colreto de potássio causa um aumento da excreção' do sódio e 
resultando, deste modo, um balanço negativo desse elemento. 
Portanto, numa fase inicial, a ingestão de um desses cationtes 
determina uma maior eliminação do outro. Aliás, a ação do cloreto 
de sódio sobre a excreção do «potássio foi também estudado por 
RICHARDS e colab. (85) que- observaram um aumento do potássio 
urmano, ficando constan-te o potássio fecal. Em seguida, aumentava 
o potássio fecal caindo o .urinàrio abaixo do normal. Num terceiro 
período de observação, o potássio urinàrio voltava a nível normal e o 
geral continuava acima do normal No período de controle, obsesva-
va-se uma retenção do potássio para compensar a perda áês^eL 
mento no período experimental. ewí 
Em conclusão, parece realmente existir um antagonismo de 
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variabilidade entre essas duas fases, de modo que, o aumento de 
u m desses cationtes no organismo determina a eliminação do outro. 
Naturalmente, mesmo que haja u m balanço negativo de u m desses 
cationtes, nem sempre há simultaneamente uma variação apreciável 
da concentração plasmática, dependendo, sobretudo das, altareçoça 
«ue se processam no volume dal água extra-celular. 
Na tííàiificiência supra-renal esse fenômeno costuma ser bem 
evidente,5 isto é, o aumento da ingestão do potássio determinando 
^ » maior excreção do sódio. Por outro lado, o aumento de concen-
tração db potásáo no plasma se acompanha de redução da natrienua 
^ Tfce-verba a medida que se eleva a natriemia nota-se uma dimi-
nuição da potassiemia, d^ modo que, esses elementos funcionam «em 
#*%££ interessante, nesses casos, eabudar concomitantemente as 
variações da concentração das bases totais plasmáticas, o que P^e 
afeito com relatiVa facilidade, afim de se verificar se tais substi-
Sções de u m desses cationtes por outro visam manter a pregão 
osmótica plasmática sem alterações significativas. — x — Oomo vimos, os resultados das pesquisas s&bre o metabolismo do 
p p t á X eTco^içóes fisiológicas ou potológicas, apresentam amda 
^Ssir^Sem^ta complexidade do problema „ * 
camTtamS a ausência de métodos de investigação seguros e prá-
zs^s^fs^ss^ do ****>~. 
^^rsvpssssrzs st. — -
^T^i-j
 = -tintes e ^ — o ^ 
r ^ ^ t r a l ^ d S e - ^ T S d e das limitações do. mé-
loi ^ « ^ ^ " S ^ foram analisados, quase sempre, 
todos de e s t u d o s . J ^ J ^ ^ ^
 pela associação dos vários 
parceladamente, procurando «> aepoi , y experimentação. 
resultados, restabelecer ^.^^J^ZJbte K*npendo-se o 
S a ^ o r o s r S ^ e r ^ S ^ ,uma síntese 
3S5-. não eqüivale^, ^f^Z"»™^ ini-
Somente neste últimos anos e ^ e
 não isoladamente, 
ciaram o estudo do ^ ^ £ j S í ao metabolismo dos 
««no vinha « f ^ ^ ^"metabolismo hídrico, procurando, 
outros iontes, e pnncipaienve ^
 êgse elementos. 
deste modo, estudar as **£?»£ f £ X « U total de um 
Nós veremos, po? exemplo, como * , concen-
tonte pode sofrer ^ J ^ £ S í £ n S uma alteração 
tração plasmática desde que haja a m da água extra-celular.
 1,mitacões inerentes ao próprio pro-Portaato, há ^ ^ / ^ ^ ^ r e s a b e l c e m uma impenet atolema do metabolismo do potás o qu  
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billdade ao conhecimento e à compreensão mais íntima desse pro-
blema. 
Por outro lado, devemos assinalar que nem todos os trabalhos 
relativos ao metabolismo do potássio foram conduzidos com o devido 
rigor científico. De sorte que, algumas contradições entre resultados 
são apenas aparentes, pois, não se pode comparar resultados obtidos 
em condições experimentais diferentes. Assim,
 tpor exanplo, não 
há uma equivalência de resultados obtidos em espécies diferentes, 
pois, não só há uma diversidade reacional dois diferentes animais 
em frente a uma única condição como também há variações na 
distribuição do potássio nos diferentes seres vivos. Portanto, o 
efeito de um dado fenômeno no metabolismo do potássio ou a ação 
desse cationte no organismo, quando estudado em animais não 
são análogos àqueles estudados no homem. 
Este é um princípio elementar de pesquisa científica, todavia, 
freqüentemente muitos resultados obtidos apenas experimentalment 
em animai^ são logo transportados pasa o homem, apesar do conhe-
cimento da existência de condições análogas, o que constitue certa-
mente uma impropriedade, que deve ser corrigida. 
Mesmo entre animais da mesma espécie a variabilidade do meio 
interno pode ser de tal ordem que novas condições são estabelecidas 
com a repetição da experiência, fazendo-se mister repeti-las nume-
rosas vezes para a observação mais fiel dos resultados, o que nem 
sempre foi feito. 
Diante de tais dificuldades que estabelecem uma limitação à 
análise do? complexos fatores que regem a ação do potássio seria 
necessário não aceitar os resultados de trabalhos em que não ste 
acham relatados as condições das experiências, isto é, o matéria* e 
o método de estudo, pelo menos como conhecimentos determinantes 
de novas pesquisas ou como base de raciocínio, pois, caso contrário 
isto e, a aceitação desses resultados, privados de análise crítica neces-
sária em extensão e profundidade e da possibilidade de reprodução 
das mesmas experiências, somente virá complicar ainda mais a in-
terpretação e o conhecimento desse problema. 
m Temos a convicção, que se criando novos métodos de investiga-
ção precisos e simples, que possibilitem o estudo de relação entre os 
vários fenômenos, fundamentado no método estatístico que nermite 
£ Í 5 L ? . tD?Máwú' * * * * * esclarecer as várias incógnitas 
que ainda se nos deparam na análise do metabolismo do potássio 
CONCENTRAÇÃO IÔNICA NO PLASMA j 
nando ou perdendo esses elementos. Todavia aSo ™^ 
perde esses iontes, por exemplo, sódio M 3 L T s t o n Z , * T 
Perde també, ^ em proporçóes identí^à l * ^ ^ 
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observam alterações da concentração dêáses eletrolitos no plasma, 
apesar-da existência de u m balanço negativo. 
Muitas vezes, o desperdício hídrico é mais acentuado do que a 
eliminação dos eletrolitos e, nessa eventuaüdade, apesar-do balanço 
negativo de água e dos eletrolitos, poder-se-á observar um aumento 
de concentração desses elementos no plasma, mesmo existindo um 
déficit quantitativo global. Logo, no síndrome de carência salina 
ooder-se-á encontrar u m aumento da concentração do sódio e cloro 
no plasma (hipernatremia e hipocloremia), o que vem complicar 
a interpretação do fenômeno e a sua diagnose. 
Quando, porém, a eliminação dos eletrolitos predomina sobre a 
da água, verificar-se-á uma diminuição particularmente acentuada 
desses elementos no plasma. 
Portanto mesmo em face de um balanço negativo eletrolitico 
podemos obter resultados muito variáveis, quando nos limitamos a 
estudá-lo através, apenas, de sua concentração no plasma. Tais 
distúrbios iônicos plasmáticos podem mesmo passar desapercebidos, 
através do estudo de sua concentração plasmática, quando ha oima 
oerda equivalente de água extra-celular. 
ÊSses fatos nos vem demonstrar a complexidade desses estudos 
metScos e
 a necessidade de executá-los com o máximo rigor 
técnico pois, as variações hídricas e a fixação dos iontes na fase 
totersticial complicam sobremaneira a interpretação dos ™f^' 
O balanceamento iônico é mais rigoroso que a simples ^ termi-
nação da concentração plasmática, devendo-se, porém ter o cuidado 
de dosar rigorosamente os elementos em estudo, nos alimentos a ser 
Í g S s e em seguida, dosá-los novamente em todos os excreto*. 
i S m quando pretendemos estudar a interferência «te afcum 
fenômeno biológico sobre os iontes ^ ^ ^ ^ J ^ ^ ^ Z 
um período prévio de observação, em que o paciente permanece em 
Z d í õ e s rigorosamente padronizadas, até que o equilíbrio mineral 
^^ll^estu^-se^ a influência do fenômeno biológico 
no m T t a b o S o mineral, tendo-se o cuidado de verificar âuniüto-
£ S 2 T S t i do balanceamento mineral, a - c e n ^ a o lomca 
\ -4.. «o varinrões do volume sanguneo. Finalmente o 
S S f d V e n o v a T n ^ r m a n ê c a r em observação durante vários 
dias (neríodo post-experimental controlador). 
A Í C O S I Ç Õ T S padronizadas _ regime dietéttco constante, balan-
ceanínto S a l e hídrico, registro das condições mesologicas, etc., 
devem ser rigorosamente observadas. 
As experiências devem ser repetidas varias vezes para.*^obser 
var aV-tual constanc^dos — o a £ ^ " S ^ T L 
ssifiíStó^sr ~*côr>—^ 
^ Z T ^ ^ T T ^ ^ o s iónicos em patologia é 
^^ndSTreSTnossos trabalho* experimentais sobre 
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o interessante fenômeno da disionia palúdica — diistúrbio eletrolítico 
casacterizado pelo aumento da caliemia e queda de natriemia qjue 
ae costuma processar no paroxismo palúdico — seguindo tai» 
diretrizes. 
Para haver maior uniformidade na expressão da concentração 
dos elementos no plasma, atualmente, emprega-se uma unidade 
comum de medida que é o miliequivalente. Nos casos de iontes 
rfmples obtem-se o equivalente dividindo o peso atômico do elemento 
pela sua valência. Quando se tratam de iontes compostos obtem-se 
o equivalente pela soma do peso atômico dos elementos que o inte-
gram, dividida pela valência do ionte. O miliequivalente (mJE3q.> 
corresponde a milésima parte do eqiuivalente. 
CALCULO EM MIU-EQJJIVALENTES 
Para representar os cationios e os anionios em mili-equivalentes 
por litro, basta multiplicar os valores obtidos para cada \iin em 
mgr.%. ou em volumes % pelos fatores abaixo: 
lOationios Cálculo 
N a
 mgr.% x 0,43 
K
 mgr.% x 0,25 
^
a
 mgr.% x 0,5 
M g mgr.% x 0,83 Resultados em 
* anEq. litro 
Anionios 
Cloro em NaCl mgr.% x 0,17 
002 total (volumes%) vol.% x 0,445 
P inorgânioco mgr.% x 0,68 
S inorgânico mgr.%,x 0,6 
Proteínas gr%
 x 2,4 
G. C^m °1MXÍT Ed. Ode^nT <<BÍOqUÍinÍCa do S"W - VHJÜELA, 
(lOontinúa) 
